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ARTÍCULO DE REVISIÓN
Enfermedades periodontales 
necrotizantes II: Aspectos 
clínicos
Necrotizing Periodontal Diseases II: Clinical Features
Resumen
Se presenta una revisión de las enfermedades periodontales necrotizantes (EPN), sintetizando los aspec-
tos clínicos, criterios de diagnóstico, etiología, evolución, diagnóstico diferencial, pronóstico y trata-
miento.
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dontitis necrotizante (PN).
Abstract
is article presents a review of the most important aspects from necrotizing periodontal disease, specia-
lly about clinical features, diagnostics, etiology, evolution, prognose and treatment.
Key Words: Necrotizing periodontal diseases (NPD); Necrotizing Gingivitis (NG); Necrotizing perio-
dontitis (NP).
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Introducción
Las enfermedades periodontales com-
prenden diversos tipos de alteraciones y 
se les clasica de acuerdo a la reunión 
sobre la nomenclatura (1999, Illinois, 
USA.), convocada por la Academia 
Americana de Periodontología y la 
Federación Europea de Periodontolo-
gía.1,2.
Dicha clasicación de las enfermeda-
des periodontales consta de ocho tipos: 
Tipo I Enfermedades gingivales; Tipo 
II Periodontitis crónica; Tipo III Perio-
dontitis agresiva; Tipo IV Periodontitis 
como manifestación de enfermedades 
sistémicas; Tipo V 
Enfermedades periodontales necroti-
zantes; Tipo VI Absceso periodontal; 
Tipo VII Periodontitis en combinación 
con lesiones endodónticas y Tipo VIII 
Condiciones o deformidades del desa-
rrollo o adquiridas2. 
Las enfermedades periodontales necro-
tizantes constituyen uno de los varios 
tipos de enfermedades periodontales 
que se pueden presentar en algunos pa-
cientes. Su importancia radica en que 
puede ser el primer signo del Síndrome 
de Inmunodeciencia Adquirida, por 
lo que se debe establecer el diagnóstico 
correcto para un tratamiento adecuado. 
Comprende la gingivitis necrotizante 
(GN) y la periodontitis necrotizante 
(PN).2,3
Objetivos
• Analizar los aspectos clínicos más 
importantes para el diagnóstico de 
las enfermedades periodontales ne-
crotizantes, por ser las más severas.
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• Reconocer el curso agudo que si-
guen estas afecciones periodonta-
les.
• Determinar que estas lesiones agu-
das tienen un carácter muy destruc-
tivo sobre los tejidos periodontales.
• Reconocer que estas lesiones pe-
riodontales pueden ser la primera 
manifestación de enfermedades sis-
témicas.
Materiales y método: 
El artículo representa el resultado de la 
revisión de muchos textos de la escuela 
europea (escandinava, inglesa, española, 
suiza), de revistas selectas de la literatura 
periodontal (Journal of Periodontology, 
Journal of Clinical Periodontology) y 
casos clínicos de los autores.
Gingivitis Necrotizante (GN)
De nición: Es una enfermedad destruc-
tiva in amatoria aguda de las encías. 
Una característica casi patognomónica 
es que presenta las papilas y los márge-
nes gingivales ulcerados necrótizados 
con sangrado gingival y dolor inten-
so.1,3-5
Periodontitis Necrotizante (PN)
De nición: Es una patología periodon-
tal aguda, muestra las mismas caracte-
rísticas de la GN con pérdida de inser-
ción y de hueso alveolar.6-8
Características de las enfermedades perio-
dontales necrotizantes
La literatura indica que esta entidad es 
conocida desde épocas muy antiguas ci-
tándose su presencia en el siglo IV a. C. 
en soldados griegos.9
John Hunter en 1778 hace un estudio 
clínico y un diagnóstico diferencial en-
tre el escorbuto y la enfermedad perio-
dontal destructiva.
Suele aparecer en adolescentes o adultos 
jóvenes y los síntomas más característi-
cos son la necrosis y la ulceración de la 
encía interdentaria. Clásicamente se ha 
considerado que el Bacillus fusiformis y 
la Borrelia vicenti son los agentes etio-
lógicos de este cuadro clínico. Estos 
gérmenes son sapro tos de la cavidad 
bucal y pueden convertirse en patóge-
nos facultativos cuando las condiciones 
son desfavorables para el huésped, bien 
cuando aumenta la virulencia de los 
gérmenes o cuando se altera el equili-
brio entre la resistencia y la agresión de 
estos.
Riley10 en 1992, de ne el término de la 
gingivitis ulcerativa necrotizante como 
una afección gingival sin pérdida de 
inserción. Por lo general este mal llega 
a extenderse y producir pérdida de in-
serción.11
Cuando la enfermedad llega a alcanzar 
la línea mucogingival o va más allá, esta 
característica clínica permite de nir al 
proceso como estomatitis necrotizante 
y sirve para diferenciar de la periodon-
titis necrotizante. Finalmente cuando el 
hueso basal presenta necrosis, exfolia-
ción ósea, rápida extensión del proceso 
de necrosis con destrucción de los teji-
dos blandos bucales llegando a perforar 
la cara, se le denomina noma.12
Prevalencia 
La mayoría de los casos se mani esta 
en adultos jóvenes, especialmente de 
edad mediana, entre los quince y trein-
ta y cinco años, aunque puede surgir a 
cualquier edad. Es rara a partir de los 
cincuenta años.
Durante mucho tiempo se creyó que 
la enfermedad no se presentaba en la 
infancia, a excepción de situaciones de 
mongolismo. Hoy día se observa que 
puede hallarse en niños mal nutridos 
y con defensas bajas. Se observa con 
mayor prevalencía en los países en de-
sarrollo .13
Pindborg (1966), en un estudio reali-
zado en Bangolare, India, sobre 10,000 
niños examinados encontró 232 casos, 
de ellos el 68 por ciento correspondía 
a pacientes por debajo de los diez años 
de edad.14
La prevalencia varía según los países 
donde aparece, es más alto en los países 
en desarrollo que en los industrializa-
dos.15
Los autores muestran un caso (cedi-
do por cortesía de la Dra. Ena Bances 
Chavarry) en un niño de 5 años de edad 
donde se aprecia la destrucción del te-
jido gingival, llegando a exponerse el 
tejido óseo subyacente ( g.1). 
Etiología 
Las enfermedades periodontales necro-
tizantes tienen un componente micro-
biano muy importante, especialmente 
las espiroquetas y otros microorganis-
mos comensales en la cavidad bucal16.
En pacientes con problemas inmunoló-
gicos, se asocia la presencia de una  ora 
con Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia, Fusobacterium nucleatun, 
Treponema spp y Selenomonas spp.
También se debe considerar una serie 
de factores predisponentes que pueden 
favorecer la aparición de enfermedades 
periodontales necrotizantes o agravar la 
EPN ya existente.
Factores predisponentes: 17
• Malnutrición (especialmente en 
países de Asia, África4 y América 
del Sur).
• Higiene bucal de ciente.
• Antecedentes de EPN.
• Tabaquismo y alcohol
• Pacientes con inmunosupresión.
• Estrés.
• Enfermedades sistémicas (cáncer, 
anemia, tuberculosis, sarampión, 
gingivoestomatitis herpética, dia-
betes, infección por VIH).
La importancia del reconocimiento de 
estas afecciones está que pueden ser el 
primer signo de enfermedades sistémi-
cas. 
Evolución
Las Enfermedades periodontales ne-
crotizantes (EPN) evolucionan rápida-
mente, destruyen los tejidos gingivales, 
y se extiende por el tejido conjuntivo 
hasta el tejido óseo, e incluso la mucosa 
bucal y en algunos casos llegar a perfo-
rar y destruir las áreas faciales (Fig. 2 y 
Fig. 3).
Fig. 1 Niño de cinco años con necrosis de la 
encía papilar, marginal y tejidos subyacentes. 
Cortesía de la Dra. Ena Bances.
Fig. 2. Extensión de la necrosis con perforación 
de la piel de la cara. De Mario Jiménez tomado 
del libro Atlas de Enfermedades Orales en niños, 
adolescentes y adultos jóvenes.
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Con el criterio de tener una idea más 
clara para una clasi cación de los esta-
dos y como puede evolucionar desde un 
GN hasta un NOMA (Fig. 3) esta pue-
de incluir los siguientes estadios, según 
Horning y Cohen :18 
Estadio 1 Necrosis del extremo de la 
papila…    g.4
Estadio 2 Necrosis completa de la 
papila…   g 5
Estadio 3 Necrosis que afecta la encía 
marginal…   g 6
Estadio 4 Necrosis que afecta la encía 
adherida…   g 7
Estadio 5 Necrosis que llega a la mucosa 
labial o yugal, palatina…  g 8
Estadio 6 Exposición del hueso al-
veolar…   g 9
Estadio 7 Perforación de la piel de la 
cara…    g 13-14
Estadio 1
Fig. 4. GUNA con necrosis de la papila inter-
proximal.
Secuestro óseo del paciente de la Fig. 6.
Estadio 2
Fig. 5. Necrosis de la papila y parte de la encía 
marginal.
La radiografía del paciente de la Fig. 6. muestra 
la destrucción del tejido óseo.
Estadio 3
Fig. 6. La necrosis se extiende a la encía adherida.
Estadio 4
Fig. 7. El proceso necrótico de las papilas y de la 
encía marginal llega también a las zonas palatinas.
Estadio 5
Fig. 8. El mismo paciente de la Fig. 4. con 
extensión de la necrosis hacia el paladar blando: 
estomatitis necrotizante.
Estadio 6
Fig. 10. La destrucción de los tejidos perio-
dontales crea una arquitectura favorable para la 
acumulación de bacterias.
Fig. 11. Paciente con pérdida de los tejidos 
gingivales y con destrucción ósea: periodontitis 
necrotizante (PN).
Fig. 12. Radiografía del paciente de la Fig. 10. La 
imagen muestra pérdida ósea.
Estadio 7
Fig.13. Diagnóstico diferencial con acumula-
ción abundante de tártaro y desplazamiento 
de la encía marginal. Los tejidos gingival están 
in amados.
Estadio 7
Fig.14. Secuela de GN, alteración de los tejidos 
gingivales en los incisivos superiores.
Fig.3. Estado de Noma terminal, extensión a 
las estructuras faciales en un niño. De Mario 
Jiménez tomado del libro Atlas de Enfermedades 
Orales en niños, adolescentes y adultos jóvenes.
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delimitada del resto de la mucosa 
por una línea rojiza.
• Historia de dolor y sangrado de la 
encía al menor trauma o a la simple 
manipulación.
Diagnóstico diferencial
Debemos mencionar algunas entida-
des patológicas que pueden ser de uti-
lidad para el diagnóstico diferencial. 
Estas son: gingivoestomatitis herpética 
(Fig.19).
Pronóstico
Las enfermedades periodontales necro-
tizantes son de evolución rápida en los 
tejidos periodontales, por lo tanto, con 
un diagnóstico y tratamiento preciso, 
los síntomas y signos irán disminuyen-
do hasta la recuperación completa del 
paciente. Un aspecto primordial es la 
motivación que se debe dar al paciente 
para que pueda cambiar sus hábitos de 
higiene bucal, sin los cuales el pronósti-
co va a ser desfavorable y probablemen-
te se produzca una recurrencia.
Tratamiento
Se puede establecer una fase de urgen-
cia y una fase de mantenimiento.
Fase de urgencia
En esta fase, el objetivo es aliviar el do-
lor intenso y para ello se debe eliminar 
muy cuidadosamente los factores loca-
les como la placa bacteriana23, el cálcu-
lo, etc. Desde la visita inicial se debe ir 
eliminando estos factores locales para 
que cedan los síntomas agudos, además 
se debe instruir al paciente respecto a 
un programa de higiene bucal perio-
dontal, especialmente con un cepillo de 
cerdas suaves.
Es preferible utilizar ultrasonido para 
eliminar la placa bacteriana y el cálculo. 
También se debe prescribir enjuagato-
rios con clorhexidina (0.12 %) por su 
capacidad antimicrobiana. 
Otra opción es recomendar el uso de 
antibióticos sistémicos, pudiendo ele-
girse penicilina, tetraciclina y metroni-
dazol de acuerdo al criterio del profe-
sional.24,25,26
Fig. 16. Cirugía en el paciente para corregir las 
alteraciones gingivales mediante gingivoplastía.
Fig. 17. Cirugía en el paciente de la Fig. 16. 
para corregir las alteraciones gingivales mediante 
gingivoplastía.
Fig. 18. Evolución después del tratamiento perio-
dontal del paciente  a los dos meses. Obsérvese la 
restitución de la anatomía periodontal, lo que va 
a facilitar una buena higiene periodontal.
Fig. 20. Alteraciones gingivales típicas de la 
GUNA.
Fig. 21. Dos semanas después del tratamiento 
inicial, especialmente con higiene periodontal 
usando técnica de bass modicada.
Criterios para el diagnóstico.19-21 
Los criterios usados para el diagnóstico 
de una gingivitis ulcerativa necrotizante 
aguda son:
• Necrosis con ulceración de la pun-
ta de la papila interdental. 
• Úlcera necrótica en forma de “crá-
ter” que involucra a la papila, al 
margen gingival o a ambos.
• Supercie de la úlcera cubierta por 
una seudomembrana blanquecina, 
Fig 15 Diagnóstico diferencial con acumula-
ción abundante de tártaro y desplazamiento 
de la encía marginal. Los tejidos gingival están 
inamados
Fig.19. Diagnóstico diferencial con la gingivoes-
tomatitis herpetica aguda. Las vesículas herpé-
ticas después de romperse se unen y forman un 
área rojiza muy irregular
Gingivoestomatitis estreptocócica, leu-
cemia aguda, gingivitis descamativa, 
liquen plano erosivo, pengoide benig-
no y eritema multiforme descamativo. 
Cada una de estas tienen diferente etio-
logía y tratamiento. Algunas enferme-
dades sistémicas presentan una mani-
festación única primaria en los tejidos 
periodontales, de ahí la importancia del 
diagnóstico como EPN.6,22
En las tablas 1 ,2 y 3 se resume 
las características de estas lesio-
nes22
Tabla 1. Características diagnosticas 
esenciales de la GN
1. Las lesiones son dolorosas 
2. Son úlceras gingivales con aspecto de cráter 
en la papila interdental (papilas decapitadas que 
pueden afectar a la encía marginal. 
3. Las úlceras sangran espontáneamente o con 
facilidad
Tabla 2. Características no esenciales 
de la GN ,cuya ausencia no descarta 
el diagnóstico.
1. Seudomenbrana o capa de restos necróticos 
y bacterias que cubren el aérea ulcerada.
2. Aliento fétido. 
3. Fiebre , malestar .
4. Linfadenopatias submandibulares (y 
cervicales).
Tabla 3. Características clínicas diag-
nósticas de la PN. 
1.- Cráteres profundos interproximales, con denu-
dación del hueso alveolar interdental.
2.- Secuestro de hueso alveolar interdental y 
posiblemente también vestibular o lingual.
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Fase de mantenimiento
Después de la desaparición de la sin-
tomatología aguda, se debe enfocar la 
corrección de los defectos de las áreas 
crateriformes gingivales que favorezcan 
la acumulación de placa bacteriana y 
evitar la posibilidad de una recidiva. La 
terapia para estos defectos gingivales es 
sobre la base de procedimientos quirúr-
gicos: alisado radicular, gingivoplastía, 
cirugía mucogingival.
El control de placa bacteriana marcara 
la pauta nal para el futuro de la salud 
periodontal del paciente .7,27.
El fracaso en el tratamiento de las EPN 
puede causar una pérdida progresiva de 
inserción periodontal con mal pronós-
tico y posible pérdida del diente.
Un principio muy útil es que las lesio-
nes periodontales agudas responden 
rápidamente al tratamiento periodontal 
de urgencia.
Si el tratamiento de urgencia es correcto 
y la respuesta no es rápida, hay que bus-
car otras alternativas diagnósticas.
Discusión
Las EPN tienen una etiología compleja 
y son procesos agudos con gran des-
trucción de los tejidos periodontales. Se 
menciona que niños de países no desa-
rrollados son más propensos a padecer 
estas enfermedades, especialmente en 
grupos socioeconómicos bajos. Una 
interrogante para los investigadores es 
que no se trasmite de un paciente con 
esta enfermedad a otro sano. Tampoco 
se ha reproducido experimentalmente 
en humanos, ni en animales mediante 
la inoculación de material de lesiones 
de un portador.
Se observa una serie de factores pre-
disponentes en su etiología. La micro-
biota presente en las lesiones incluye 
espiroquetas y fusobacterias, las cuales 
producen endotoxinas que ocasionan 
daño tisular en las células y vasos, cau-
sando una disminución de la resistencia 
y desequilibrio entre el parásito hospe-
dador y los microorganismos saprotas 
normalmente presentes, proliferan con 
predominancia las fusoespiroquetas. La 
relación entre VIH y EPN se debe tener 
presente porque en pacientes con VIH 
positivo, las EPN pueden ser el primer 
signo de SIDA.
Contreras y colaboradores expresan 
la hipótesis de que los herpes virus en 
asociación con la malnutrición y creci-
miento de bacterias de periodontopató-
genas serían los agentes causales de la 
gingivitis necrotizante en estos niños 
desnutridos.28 
Otras investigaciones sugieren que la 
evolución de GN a noma requiere de 
una infección por un conjunto de mi-
croorganismos, como el Fusobacterium 
necrophorum y la Prevotella interme-
dia.29,30
Conclusiones
1. La pérdida de la cresta de la papila 
interdental, necrosis de la papila, 
de la encía marginal, presencia de 
sangrado y dolor intenso son los 
signos principales para el diagnós-
tico de las EPN y para diferenciar-
los de otras enfermedades.
2. En razón a la evolución destructi-
va de los tejidos periodontales, hay 
que eliminar a la brevedad posible 
los signos y síntomas agudos del 
paciente portador de EPN .31
3. Después de que el proceso agudo 
haya cedido, es necesario que las 
deformidades gingivales se corrijan 
para evitar una recidiva, además el 
paciente debe recibir una adecuada 
motivación para que ejercite una 
excelente higiene bucal (g. 19).
4. Existen muchas interrogantes sobre 
la etiología de las EPN, los factores 
predisponentes, la agresividad del 
proceso, y otras. Se espera que en 
el futuro la investigación pueda ex-
plicar estos fenómenos patológicos.
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